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Резюме
В обзоре приведены современные литературные данные и результаты собственных исследований о влиянии загрязнения воздуха взве
шенными частицами (ВЧ) на бронхолегочную систему человека в зависимости от их размера, происхождения и химического состава.
Особую опасность представляют ВЧ дорожнотранспортного происхождения, содержащие металлы с переменной валентностью. По ре
зультатам анализа литературных данных показано, что кратковременная экспозиция высоких концентраций мелких частиц ассоцииро
вана с увеличением числа случаев госпитализации и смерти от хронических заболеваний легких, долговременная – с инициацией кан
церогенеза легких, хронической обструктивной болезни легких, бронхиальной астмы. Основными триггерами оксидативного стресса,
вызванного действием ВЧ, являются воспалительные реакции, а активные формы кислорода при этом вызывают продукцию и освобож
дение цитокинов из клеток (в т. ч. клеток бронхов и легких), опосредованных транскрипционными факторами. В случае оксидативно
го стресса изменяется проницаемость эпителиальных клеток, что в свою очередь приводит к повреждению ДНК, перекисному окисле
нию липидов, модификации белков и другим нарушениям, способствующим возникновению хронических заболеваний легких. Форма
лизованное описание позволяет систематизировать полученные данные и лучше понять роль загрязнения атмосферного воздуха ВЧ
в патогенезе заболеваний.
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Abstract
Authors analyzed recently published data and own study results on influence of particulate matter (PM) of different size, origin and chemical com
position on the human respiratory system. Trafficrelated air pollution is particularly dangerous as it contains transition metals. Shortterm expo
sure of high concentrations of fine particles was associated with an increase in number of hospitalizations and mortality from chronic lung diseases.
Longterm exposure of such particles was associated with development of chronic obstructive pulmonary disease, asthma, and lung carcinoma. PM
induced oxidative stress is the key trigger of inflammation. Reactive oxygen species stimulate production and release of cytokines from the cells
including bronchial and the lung tissues. The oxidative stress can change the epithelial cell permeability that leads to DNA damage, lipid peroxida
tion, protein modification, and other disturbances, which facilitate development of chronic lung diseases. There is a need to systematize the avail
able results and better understand the role of PM air pollution for pathogenesis of the respiratory diseases.
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Обзоры
Загрязнение воздуха остается значительной угрозой
для здоровья людей во всем мире, несмотря на внед
рение совершенных технологий в промышленности,
энергетике и на транспорте. Осознание важности
этой угрозы растет с числом доказательств о корре
ляции между воздействием воздушных поллютан
тов и развитием тяжелых респираторных заболе
ваний у человека [1–6]. Наиболее чувствительны
к действию загрязненного воздуха дети, люди по
жилого и старческого возраста [7, 8].
По официальным данным, в 2013 г. в России объ
ем выбросов загрязняющих веществ от стационар
ных и дорожнотранспортных источников составил
222 т на 1 человека в год; 52 % городского населения
страны проживают в городах с высоким уровнем за
грязнения воздуха, а в 81 % городов, где проживают
66,6 млн человек, средняя концентрация одного или
нескольких загрязняющих веществ превышает пре
дельно допустимые концентрации [9, 10].
Респираторная система является одной из наибо
лее тесно соприкасающихся с окружающей средой
систем организма, принимающих на себя основную
часть экспозиции вредных веществ атмосферного
воздуха. Многими исследователями доказана связь
между степенью техногенного загрязнения окружаю
щей среды и распространенностью заболеваний
бронхолегочной системы [3, 5, 11, 12]. Загрязнение
воздуха взвешенными частицами (ВЧ), или particulate
matter, может инициировать такие социально значи
мые заболевания органов дыхания, как хроническая
обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), бронхиаль
ная астма (БА), пневмофиброз, рак легких [6, 12, 13].
Влияние размера и состава взвешенных частиц 
на бронхолегочную систему человека
Из всех загрязняющих атмосферу веществ особую
роль играют взвешенные частицы, т. е. все твердые
и жидкие вещества малого размера, содержащиеся
в воздухе в виде аэрозоля, при этом на проникаю
щую способность ВЧ в организм человека, в част
ности, нижние дыхательные пути, оказывает влия
ние размер частиц. Так, крупнодисперсные частицы,
аэродинамический диаметр которых составляет
2,5–10 мкм (ВЧ10) достигают бронхов и могут на
капливаться в тканях легких; мелкодисперсные
(0,1–2,5 мкм) (ВЧ2,5) могут достигать бронхиол
и альвеол; респирабельные или ультрамелкодиспе
рсные (0,1–0,001 мкм) (ВЧ0,1) проникают в крово
ток и затем могут попасть в любую ткань организма
человека [6, 14, 15]. Риск для здоровья человека при
воздействии наночастиц (1–100 нм) недостаточно
изучен. При ингаляционном способе проникнове
ния наночастицы вызывают местные воспалитель
ные реакции с последующим образованием фибро
за, гранулем в легких и провоцируют обострение
уже имеющихся заболеваний бронхолегочной систе
мы [2, 15, 16].
Химический состав ВЧ зависит от многочислен
ных факторов: географических, метеорологических,
особенностей источников их происхождения. Обыч
но ВЧ включают в себя неорганические компонен
ты, элементарный и органический углерод, биоло
гические компоненты (бактерии, споры, пыльца
растений), также в ВЧ часто определяются метал
лы [17–19]. Отмечено, что автомобили с пробегом
> 100 тыс. км и новые, работающие на дизельном
топливе, являются источником поступления в ат
мосферный воздух частиц размером < 10 мкм и ток
сичных металлов [20].
По результатам анализа литературных данных по
казано, что кратковременное увеличение концент
рации ВЧ2,5 на 10 мкг / м3 в день ассоциировано
с увеличением числа госпитализаций и смертности
от хронических заболеваний легких, особенно у лиц
пожилого возраста в теплое время года [7, 21–23].
Длительное воздействие ВЧ2,5 способствует
возникновению и обострению ХОБЛ [13, 24, 25],
снижению показателей функции внешнего дыха
ния [26–28]. С увеличением уровня ВЧ в атмосфер
ном воздухе отмечается увеличение распространен
ности и симптомов БА [22, 29]. Так, по данным
Н.В.Ермакова (2014) при концентрации ВЧ10 в воз
духе установлена корреляция с заболеваемостью БА
в жилых кварталах Москвы [30].
Международным агентством по изучению рака
(International Agency for Research on Cancer) ВЧ клас
сифицируются как канцерогены 1й группы [31].
O.Raaschou'Nielsen et al. (2016) проанализированы
результаты 14 когортных исследований, проводив
шихся в 8 европейских странах [32]. В течение 13 лет
диагностировано 1 878 случаев рака легких, причи
ной которого, предположительно, явились ВЧ2,5
и ВЧ10. Для каждой когорты были построены ре
грессионные модели Кокса. По результатам анализа,
проведенного с помощью моделей, учитывающих
действие 2 поллютантов на развитие рака легких, по
казано, что ВЧ2,5 играют в этом процессе наиболь
шую, но не исключительную роль.
Механизм действия взвешенных частиц
Известно, что легкие являются первой линией за
щиты при воздействии ВЧ на клеточном уровне
благодаря пулу фагоцитирующих макрофагов и эпи
телиальным клеткам [6, 12]. По данным обзора лите
ратуры Y.F.Xing et al. (2016), основными доказанны
ми механизмами действия ВЧ2,5, повреждающих
респираторную систему, являются перекисное окис
ление липидов, обусловленное свободными радика
лами, нарушение внутриклеточного баланса каль
ция, воспаление [13].
Металлы с переменной валентностью (редокс
активные), находящиеся в составе ВЧ2,5, способны
вызывать генерацию свободных радикалов и оксида
тивный стресс. По результатам исследований [33, 34]
показано, что у жителей Таймырского автономного
округа, подвергающихся воздействию ВЧ, содержа
щих металлы из выбросов Норильского горноме
таллургического комбината, повышается уровень
никеля, меди и свинца в эритроцитах крови и воло
сах, что отражает долговременность экспозиции,
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нарушаются окислительновосстановительные про
цессы. Повышение уровня метгемоглобина у боль
ных ХОБЛ и БА свидетельствуют об интенсифика
ции процесса перекисного окисления липидов.  При
этом отмечается уменьшение антиоксидантной ак
тивности плазмы крови, характеризующееся сниже
нием уровня церулоплазмина, и эритроцитов – сни
жением уровня супероксиддисмутазы.
В случае оксидативного стресса изменяется про
ницаемость эпителиальных клеток, что приводит
к повреждению ДНК, пероксидации липидов, моди
фикации белков и другим нарушениям, способству
ющим возникновению воспалительных процессов,
включая хронические болезни органов дыхания [35,
36]. Оксидативный стресс регулирует экспрессию
важного провоспалительного транскрипционного
ядерного фактораκB, который в свою очередь сти
мулирует синтез воспалительных цитокинов и акти
вацию проапоптотической системы [6, 37]. Эффекты
ВЧ2,5 на легкие взаимосвязаны с провоспалитель
ными цитокинами, которые участвуют как переда
точное звено в гиперэкспрессии генов транскрип
ционных факторов, в результате чего возникает сис
тема с положительной обратной связью через воз
вратную активацию генов циктокинов, что приводит
к воспалительному повреждению тканей [13].
Редокснеактивные металлы, такие как кадмий,
мышьяк и свинец, оказывают токсическое действие,
связывая сульфгидрильные группы белков и умень
шая запасы глютатиона – важного клеточного анти
оксиданта [17, 36, 38]. На рисунке, выполненном
с использованием отечественной компьютерной
системы BioUML (Biological Universal Modeling Lan'
guage; http://www.biouml.org), представлено формаль
ное описание влияния металлов, входящих в состав
ВЧ, на патогенез респираторных заболеваний.
По результатам исследования на крысах R.Li et al.
(2015) [39] показано, что воздействие ВЧ2,5 приво
дит к повышению внутриклеточной концентрации
ионов кальция, что может увеличить количество
свободных радикалов или продукцию активных
форм кислорода и азота.
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Обзоры
Согласно некоторым данным литературы, хро
ническое воздействие ВЧ способствует развитию
фиброза легких [6]. Однако M.P.Jones et al. (2014)
убедительных литературных данных в пользу этой
гипотезы [40] не обнаружено.
Долговременная экспозиция ВЧ ассоциирована
с инициацией канцерогенеза. Персистирующее воз
действие аэрополлютантов на поверхность дыха
тельных путей приводит к утолщению бронхиальной
стенки, ее структурной перестройке с гипертрофией
бокаловидных клеток, гладких миоцитов и субэпи
телиальному фиброзу, что показано на модели БА
и ХОБЛ [37]. При фокальной десквамации с на
рушением целостности эпителиального слоя брон
хов вследствие прямого действия ВЧ активируются
процессы репарации эпителия. Неконтролируемая
усиленная пролиферация и дифференцировка кле
токпредшественников в последующем становится
основной причиной легочного онкогенеза [41].
Апоптоз клеток под действием аэрополлютантов
является важным этапом в инициировании и про
грессии опухолевого процесса [37]. В обзоре С.К.Со'
одаевой и соавт. (2015) отмечено, что в эксперименте
в результате цитотоксического влияния ВЧ на рес
пираторный эпителий происходят индукция апоп
тоза клеток в условиях оксидативного стресса, сни
жение трансмембранного потенциала митохондрий,
активация каспаз, фрагментация ДНК. По результа
там анализа литературных данных и собственных
исследований сделано заключение, что препарат
Nацетилцистеин может быть использован с целью
коррекции неблагоприятного воздействия ВЧ на
респираторную систему [42]. Однако по результатам
рандомизированных контролируемых исследований
не доказано защитное действие Nацетилцистеина
у лиц с риском рака легких или леченых от рака. По
этому Nацетилцистеин не рекомендуется использо
вать для первичной, вторичной и третичной профи
лактики рака легких [43].
Заключение
Таким образом, загрязнение воздуха взвешенными
частицами, особенно содержащими металлы, явля
ется важным фактором риска развития хронических
поражений органов дыхания. Оксидативный стресс,
вызванный действием ВЧ, является центральной
ступенью провоспалительной реакции, при этом
активные формы кислорода могут быть триггерами
продукции и освобождения цитокинов из клеток
(в т. ч. клеток бронхов и легких), опосредованных
транскрипционными факторами.
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